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Défi s de la prise en charge du syndrome coronaire 
aigu en pré- hospitalier
Challenges of prehospital management of patients 
with acute coronary syndromes
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P. Goldstein
SAMU régional, Pôle de l’urgence, CHRU Lille, 5 avenue Oscar-Lambret, 59037 Lille 
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Abréviations : ACC/AHA : American College of Cardiology/American Heart Association ; 
ESC : European Society of Cardiology ; HBPM : héparine de bas poids moléculaire ; 
HNF : héparine non fractionnée ; ICP : intervention coronaire percutanée ; 
NSTEMI : syndrome coronaire sans sus- décalage du segment ST ; TPH : thrombolyse 
pré- hospitalière ; STEMI : syndrome coronaire avec sus- décalage du segment ST
Résumé
La prise en charge en urgence de patients présentant un syndrome coronaire aigu (SCA) 
repose sur un diagnostic clinique et électrocardiographique précis. La stratifi cation initiale 
du risque est l’étape clé. L’orientation, ultime étape, dépend du degré de l’urgence 
et de la stratégie de reperfusion envisagée dès la phase pré- hospitalière. La prise en 
charge d’un patient présentant un SCA nécessite donc une collaboration étroite entre les 
médecins de l’urgence et les cardiologues selon des protocoles pour un accès facilité au 
cathétérisme si nécessaire.
Les défi s de la prise en charge des SCA en pré- hospitalier reposent sur plusieurs facteurs :
a) la « maîtrise » par l’urgentiste de nouvelles molécules anti- agrégantes et anticoagulantes 
pour adapter leurs prescriptions au profi l du patient ;
b) le développement de fi lières en fonction des spécifi cités régionales (considérations 
géographiques et répartition des centres interventionnels) de mutualisations entre les 
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pré- hospitalière est beaucoup plus complexe. En effet, elle 
se pose en termes de balance entre les différentes stratégies 
anticoagulantes et anti- agrégantes, les approches invasives 
précoces et le risque hémorragique. Dans ce contexte très 
innovant, le défi  majeur de l’urgentiste est donc d’adapter 
ses stratégies, dans le respect des recommandations inter-
nationales et au plus près des besoins du patient avant de 
le confi er au cardiologue dans les meilleurs délais et dans 
une structure adaptée.
Agir vite
Au- delà de la technique utilisée, la précocité du traitement 
et l’activation le plus tôt possible des acteurs (urgentistes 
et cardiologues) du réseau de l’urgence coronaire est un 
facteur clé du succès de la reperfusion [4]. Il est donc pri-
mordial pour les équipes des SMUR d’intervenir dès l’appel 
du patient, au plus tôt de la douleur. Or en 2010, certains 
délais de prise en charge sont encore inacceptables, et très 
peu de patients reçoivent rapidement tous les traitements 
préconisés [5]. Ainsi, seulement 15 % des patients orientés 
L’activité cardiologique représente entre 20 et 40 % de l’activité des SMUR de France, dont 30 % de syndrome coronaire aigu (SCA). Cette activité ne se limite pas 
au seul syndrome coronaire avec sus- décalage du segment 
ST (STEMI) dont la fréquence a nettement diminué, mais 
elle inclut également des stratégies dynamiques de prise 
en charge des SCA sans élévation du segment ST (NSTEMI) 
ou des angors instables [1]. La connaissance de la physio-
pathologie des SCA est en constante évolution, et des avan-
cées majeures ont ainsi été réalisées ces dernières années 
dans sa prise en charge [2]. Ainsi, de nombreux travaux 
ont conduit à modifi er l’approche diagnostique et théra-
peutique en comparant l’effi cacité et la tolérance des thé-
rapeutiques médicamenteuses et/ou interventionnelles. 
Paradoxalement, la multiplication des essais cliniques a 
parfois contribué à rendre délicat le choix des praticiens 
confrontés à l’urgence coronarienne. Les recommanda-
tions européennes et américaines ont clarifi é la situation 
pour les STEMI, et souligné le rôle majeur des SMUR [3]. 
Ainsi, pour les STEMI, l’administration précoce d’une asso-
ciation d’anti- agrégants plaquettaires en amont de la reper-
fusion (fi brinolyse ou angioplastie) a largement démontré 
son effi cacité. Par contre, pour les NSTEMI, la problématique 
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établissements, afi n de réduire le temps d’accès aux salles de cathétérisme des patients 
à haut risque ;
c) l’organisation en réseau où le SAMU joue un rôle essentiel pour la coordination entre 
les différents acteurs médicaux ;
d) l’analyse en routine de l’évolution des pratiques professionnelles en corrélation avec 
les recommandations de la Haute Autorité de santé ;
e) et l’intégration de la médecine pré- hospitalière aux programmes de prévention en 
santé pour mieux décrypter les représentations de la maladie coronaire et encourager les 
patients et leurs proches à utiliser le « 15 ».
© 2012 Elsevier Masson SAS. Tous droits réservés.
Summary
Risk stratifi cation in the prehospital setting is key in the emergency management of 
patients with acute coronary syndromes (ACS), based on clinical diagnosis and specifi c 
electrocardiographic criteria. The orientation is the ultimate stage of this decision support 
and depends on the degree of urgency and the strategy chosen. The management of ACS 
patients requires close collaboration between emergency physicians and cardiologists, 
using simplifi ed protocols to facilitate access to catheterization if judged necessary. 
Multiple other challenges exist in the prehospital management of ACS :
a) ‘control’ by emergency physicians of new antiplatelet and anticoagulant molecules, 
adjusting their prescription to patient profi les; 
b) the development of clusters based on regional specifi cs (e.g. geographic considerations 
and distribution of percutaneous coronary intervention centers) to reduce delay to 
catheterization in high- risk patients; 
c) the network organization, where the SAMU is essential for coordination between 
different medical teams; 
d) the routine evaluation of evolving practices in terms of quality of care; 
e) and the integration of prehospital medicine into healthcare programs to better 
understand the manifestations of coronary artery disease and to encourage patients 
and their families to use the emergency medical system. The task faced by emergency 
physicians is to adopt strategies that more closely align to patients’ needs.
© 2012 Elsevier Masson SAS. All rights reserved.
Défi s de la prise en charge du syndrome coronaire aigu en pré- hospitalier 225
« Hôpital, patients, santé et territoires » de 2009), offre de 
nouvelles perspectives, et en particulier, la transmission au 
SAMU d’électrocardiogrammes de qualité réalisés en ville 
constitue une alternative pertinente. De plus, pour les centres 
éloignés d’un centre interventionnel, la télé- expertise permet 
de solliciter un avis spécialisé à distance et d’optimiser l’or-
ganisation d’un transfert vers une salle de cathétérisme. Dans 
l’avenir, cette activité pourrait faire l’objet d’un programme 
national, défi ni par arrêté ministériel (décret n °2010- 1229 
du 19 octobre 2010 publié au JO du 21 octobre).
La biologie en pré- hospitalier va sans doute trouver une 
place dans le SCA. Pour les STEMI, la décision de revasculari-
sation doit être immédiate et ne pas attendre un quelconque 
résultat biologique. Par contre, si la cinétique des marqueurs 
de nécrose ou de souffrance myocardique est débutée en 
pré- hospitalier grâce au laboratoire embarqué, puis répétée 
à l’hôpital toutes les six à douze heures, le dosage de la 
troponine interviendra comme élément diagnostique, pro-
nostique mais surtout de stratifi cation du NSTEMI. De plus, la 
cinétique des marqueurs infl uence la stratégie thérapeutique 
des NSTEMI [2]. Parallèlement, un biomarqueur s’élevant 
plus précocement pourrait être utile pour dépister plus 
rapidement les patients NSTEMI à « haut risque ». En effet, 
il n’y a pas de relation entre la troponine ultrasensible et 
le risque d’infarctus [14]. La copeptine, prohormone de la 
vasopressine, pourrait améliorer le diagnostic précoce (dans 
les quatre heures), et la combinaison de deux marqueurs, 
la copeptine et la troponine, pourrait permettre d’éliminer 
précocement le diagnostic d’infarctus avec de plus grandes 
sensibilité et spécifi cité [15].
Stratifi er le risque ischémique 
et hémorragique
La stratifi cation du risque constitue une étape majeure de 
la prise en charge thérapeutique des NSTEMI [13]. Ainsi, 
pour une intervention coronaire percutanée (ICP) primitive 
ont été traités dans les deux heures, d’après les registres 
de grande ampleur [6,7].
Reconnaître et identifi er
Pour adapter au mieux les moyens et surtout éviter l’envoi 
inutile des SMUR, le système idéal de tri des appels doit 
permettre l’identifi cation du patient à haut risque, mais il 
doit avoir une sensibilité et une spécifi cité élevées. Certaines 
données sont indispensables à obtenir dans le cadre de la 
régulation médicale des SAMU (les antécédents personnels 
et familiaux, les caractéristiques de la douleur, l’âge, les 
facteurs de risques cardiovasculaires, et les médicaments 
actuels). Mais à ce jour, aucun logiciel d’aide à la décision 
n’apporte d’information pertinente, et parallèlement aucune 
donnée n’est en faveur d’un système basé sur l’estimation 
et la subjectivité des experts pour déterminer l’envoi d’un 
SMUR [8].
Le temps de décision du patient est généralement la 
période la plus critique. En effet, une partie du retard à la 
prise en charge survient avant le premier contact médical 
et est imputable au patient lui- même. Ces patients appelant 
tardivement ont certaines caractéristiques. Ce sont le plus 
souvent des sujets âgés, des femmes et des diabétiques avec 
des symptômes atypiques et vivant dans une plus grande 
précarité. Le délai douleur- appel reste relativement constant 
(environ une à trois heures pour les STEMI), mais par contre 
ce délai évolue positivement grâce aux campagnes d’infor-
mation du grand public menées aux États- Unis et en Europe, 
bien que les effets restent temporaires [4,9- 12]. Ainsi, les 
campagnes d’information doivent être réitérées et délivrer 
un message facile à comprendre sur les caractéristiques des 
symptômes, et surtout sur l’importance d’un appel rapide 
pour « sauver le cœur » [10]. De plus, ces campagnes doivent 
également encourager à appeler directement le « 15 » en 
cas de douleur thoracique pour raccourcir le temps de reper-
fusion [11]. Une meilleure compréhension de la façon dont 
les patients et leurs proches prennent la décision d’alerter 
les services de secours est donc indispensable pour essayer 
d’optimiser ces délais.
Diagnostiquer vite
En France et dans de nombreux pays européens, la décision 
de mise en œuvre du traitement repose sur le diagnostic 
rapide du médecin urgentiste en pré- hospitalier grâce à la 
clinique et à l’électrocardiogramme.
Ainsi, l’électrocardiogramme qualifi ant est l’élément clé 
du diagnostic (Encadré 1), et cela quel que soit le lieu où 
il est réalisé (SMUR, urgences ou cabinet de ville), et ce 
dernier est assimilé au premier contact médical [13]. Son 
interprétation par un médecin expérimenté va permettre le 
diagnostic de STEMI ou NSTEMI, ce qui conditionne donc le 
seul délai « réaliste » pour la reperfusion des STEMI par une 
thrombolyse pré- hospitalière (TPH) et/ou une angioplastie 
primaire. La télémédecine, en acquérant un cadre légal (loi 
Encadré 1. Interprétation de l’ECG 
en pré- hospitalier : trois situations.
1- ECG typique ( STEMI) : la décision de revascularisa-
tion est immédiate sans attendre d’autres examens ou 
NSTEMI à « haut risque » : qui requièrent une coronaro-
graphie avec reperfusion en urgence, les infarctus like.
2- ECG anormal sans ST+ : il peut s’agir d’un véritable 
infarctus sans onde Q ou d’un angor instable. Il faut 
donner ici toute son importance à un sous-décalage du 
segment ST qui, associé à une élévation de la troponine 
et  à des facteurs de risque, traduit un très mauvais 
pronostic et impose une stratégie interventionnelle pré-
coce. Actuellement la tendance est fi xer la limite de la 
ICP à 48 h.
3- ECG normal mais clinique évocatrice : la surveillance 
hospitalière s’impose pour un contrôle électrique et 
biologique toutes les 6 heures. Mais la réalisation d’une 
procédure invasive n’est pas à envisager dans l’immé-
diat.
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Décider de la stratégie 
de reperfusion optimale
Pour les STEMI, le traitement optimal en urgence est 
désormais bien codifi é, et les recommandations ont mis 
en lumière le rôle essentiel des SMUR pour initier la 
reperfusion dans les meilleurs délais par angioplastie 
primaire ou thrombolyse [3]. L’accès à l’angioplastie dans 
un délai inférieur à deux heures après le premier contact 
médical reste le principal facteur discriminant (Fig. 1). En 
effet, l’accessibilité à la salle de cathétérisme doit tenir 
compte des conditions locales (distances, conditions de 
circulation, météo) [7,20]. De plus, l’intervention coro-
naire percutanée (ICP) est préconisée si elle est effectuée 
par un opérateur expérimenté dans les 120 minutes après 
l’électrocardiogramme qualifi ant, et ce délai est ramené 
à 90 minutes (sujet jeune, nécrose antérieure ou à très 
haut risque) [3]. Mais les données issues des registres 
nous montrent que dans la « vraie vie », ces objectifs 
de temps sont en fait extrêmement diffi ciles à réaliser. 
Et la thrombolyse pré- hospitalière (TPH) est l’option 
alternative et éthique lorsque l’ICP ne peut être garantie 
dans les 120 minutes [4]. Son bénéfi ce et sa supériorité 
lorsqu’elle est administrée dans les deux heures ne sont 
plus à démontrer. Par contre, la stratégie post- thrombolyse 
reste discutée. Ainsi la Société européenne de cardiologie 
suggère de réaliser une coronarographie chez tous les 
patients thrombolysés [21], tandis que l’American College 
of Cardiology/American Heart Association (l’ACC/AHA) 
réserve cette stratégie aux patients à haut risque [22]. 
Si certains essais ont clairement démontré l’intérêt de 
la TPH suivie d’une ICP, le délai « optimal » pour réaliser 
la coronarographie reste débattu [23]. Par contre, en cas 
de succès de la thrombolyse, elle peut être retardée de 
trois à vingt- quatre heures, pour éviter de l’exécuter au 
toutes les sociétés savantes recommandent de stratifi er 
avec précision le risque ischémique (décès et complications 
thrombotiques aiguës) par des scores comme le TIMI, le 
PURSUIT ou le GRACE [16]. La validation d’un score de 
risque uniquement clinique et initial reste un véritable 
challenge. Parallèlement au risque ischémique, c’est 
le risque hémorragique inhérent aux traitements anti- 
agrégants et anticoagulants qu’il faut évaluer dès la phase 
hospitalière (Tableau 1) [2,13]. En effet, les saignements 
augmentent constamment la mortalité d’une manière 
« dose- dépendante » (Tableau 2) [17].
Tableau 2. Modèle de Cox avec les saignements majeurs comme covariable dépendante du temps et ajustée aux 
caractéristiques de base (d’après [17]).
Saignement 
majeur (%)
Absence 
de saignement
Risque relatif 
(IC 95 %)
p RR ajusté 
sur des facteurs 
prédictifs 
(IC à 95 %)
p
Décès 
dans les 30 jours
60/470 (12,8) 833/33 676 (2,5) 9,77 (7,5- 12,72) < 0,0001 5,26 (3,89- 7,11) < 0,0001
Décès 
entre 1 et 6 mois
26/560 (4,6) 948/32 634 (2,9) 1,86 (1,26- 2,75) 0,002 1,55 (1,01- 2,37) 0,04
Infarctus 
dans les 30 jours
46/436 (10,6) 1 375 (33 710) (4,1) 6,98 (5,19- 9,39) < 0,0001 4,51 (3,2- 6,35) < 0,0001
Infarctus 
entre 1 et 6 mois
9/553 (1,6) 590/32 125 (1,8) 1,15 (0,6- 2,23) 0,67 1,15 (0,59- 2,23) 0,68
AVC 
dans les 30 jours
12/469 (2,6) 187/33 677 (0,56) 8,63 (4,8- 15,53) < 0,0001 6,5 (3,53- 11,98) < 0,0001
AVC 
entre 1 et 6 mois
5/641 (0,8) 201/33 285 (0,6) 1,7 (0,7- 4,13) 0,24 1,32 (0,49- 3,58) 0,58
AVC : Accident vasculaire cérébral
Tableau 1. Stratifi cation du risque ischémique vs risque 
hémorragique des SCA.
Facteurs de risque ischémique 
le diabète,
le sous-décalage du segment ST,
et la positivité de la troponine
Facteurs de risque hémorragique
antécédents de saignement,
l’HTA,
le traitement anti-thrombotique associé,
le cathétérisme
Facteurs de risque ischémique et hémorragique 
le sujet âgé,
le sexe féminin,
l’insuffi sance cardiaque,
l’insuffi sance rénale,
un traitement par aspirine préalable
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Choisir et maîtriser l’environnement 
pharmacologique associé (du bon usage 
des anticoagulants et anti- agrégants 
plaquettaires)
La prise en charge des SCA doit s’intégrer dans de réelles 
stratégies thérapeutiques « contemporaines » associant 
l’utilisation précoce d’anticoagulants et d’anti- agrégants 
plaquettaires. Ceux- ci visent à faciliter la reperfusion spon-
tanée, stabiliser la plaque d’athérome et limiter le thrombus, 
tout en assurant une bonne imprégnation thérapeutique 
au moment de la reperfusion mécanique. De nombreuses 
études internationales ont tenté de préciser leur impact sur 
la morbi- mortalité, car le risque hémorragique potentiel ne 
saurait être négligé. Par conséquent, le choix de combinaison 
de ces agents antiplaquettaires et anticoagulants (double ou 
triple) est devenu un enjeu majeur. En outre, leur association 
à dose optimale a rarement été testée [24]. Trois grandes 
options thérapeutiques sont possibles, 1) anti- ischémique, 
en particulier les bêtabloquants, 2) anticoagulante : hépa-
rine non fractionnée (HNF) ou de bas poids moléculaire 
(HBPM), fondaparinux, bivalirudine et 3) anti- agrégants 
cours de la période de pro- thrombotique et ainsi réduire le 
risque de ré- occlusion [3]. En cas d’échec de la TPH, l’ICP 
de « sauvetage » doit être rapidement effectuée.
Pour les NSTEMI, malgré les recommandations réac-
tualisées, il apparaît souvent diffi cile pour le clinicien de 
déterminer avec certitude la prise en charge optimale pour 
ces malades [13]. Face à un NSTEMI, choisir une stratégie 
thérapeutique adaptée conduit à se poser trois questions : 
1) celle de l’environnement pharmacologique ; 2) celle de 
l’orientation des patients vers la structure adaptée (avec 
ou sans « centre hémodynamique ») ; 3) celle du délai de la 
coronarographie diagnostique [2]. Tout patient suspect d’être 
un NSTEMI doit être immédiatement examiné par un médecin 
qualifi é, orienté en fonction du risque, médicalisé par un 
SMUR, puis réévalué à distance dans un hôpital. Prendre 
une décision thérapeutique individuelle et personnalisée 
en fonction du bénéfi ce/risque est un nouveau défi  des 
urgentistes. L’urgentiste doit mettre en balance les co- 
morbidités, les constats cliniques, et interagir en fonction 
de l’environnement pharmacologique et interventionnel 
permettant de réaliser une coronarographie immédiate en 
cas d’urgence vitale, ou idéalement dans les quarante- huit 
heures [13] (Fig. 2).
DIAGNOSTIC STEMI
Anamnèse, Clinique,
ECG dans les 10 minutes 
du 1er contact médical   Accès possible direct
à l’Intervention Coronaire 
Percutanée ( ICP)  
Prise en charge
par SMUR
Tous les délais sont calculés en fonction du 1er contact médical      CathLab : salle de coronarographie     Recommandations IB  
Angioplastie
Primaire
«door to ballon»
Angioplastie
de sauvetage
De préférence  < 60 min 
NON
OUI
Angio-
coronarographie
De préférence dans les 3-24 H
Immédiatement
ICP possible
< 120 min ?
Transfert immédiat  dans un centre avec Cath Lab
≤ 90 min
(sujet jeune, STEMI antérieur
étendu…) 
 ≤ 60 min 
(si patients à très haut risque,
avec instabilité hémodynamique) 
Fibrinolyse
immédiate
De préférence 
De préférence ≤ 30 min
Échec de ﬁbrinolyse ?
Transfert immédiat
dans un Centre
avec CathLab   
OUI NON
Figure 1. Stratégie de prise en charge des STEMI en 2012, d’après [18,19].
ICP : Intervention coronaire percutanée.
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par les médecins urgentistes. Ainsi, le clopidogrel a ouvert 
la voie chez les patients thrombolysés à la dose de 300 mg 
chez les patients de moins de 75 ans [25]. L’ESC privilégie de 
fortes doses (600 mg) de clopidogrel (avant une ICP), mais 
de plus faibles doses d’aspirine (75- 100 mg) chez les patients 
dilatés [3,26]. Une administration deux heures avant la pro-
cédure est associée à un niveau de résolution du segment ST 
plus rapide (90- 180 minutes) et à une incidence accrue de TIMI 
2- 3 avec un plus faible taux de décès et de récidive [27]. En 
amont de l’ICP, les attitudes sont plus controversées. Certains 
considèrent inutile voire dangereux l’usage du clopidogrel 
antiplaquettaires : aspirine, clopidogrel, prasugrel, ticagrélor, 
antiGp2b3a. La prescription de ce « cocktail » pharmaco-
logique dépend du risque initial apprécié par l’urgentiste 
du SMUR, de la récurrence des symptômes et des données 
biologiques. Dans cet article, seuls les anti- agrégants seront 
abordés. Les anti- agrégants antiplaquettaires : l’aspirine, 
connue depuis longtemps est le traitement de routine admi-
nistré dès que possible à tous les patients, per os (150- 325 mg 
per os) ou en intraveineuse (250 mg). Parmi les thérapeutiques 
associées, les thiénopyridines et les nouveaux inhibiteurs de 
l’agrégation plaquettaire peuvent légitimement être utilisés 
1. Premier contact 2. Diagnostic/Évaluation des risques
Autre diagnostic Urgent
Inter-
vention
précoce 
(< 72 h)
Non/ 
différé
• Angor persistant ou récurrent avec
 ou sans décalage du segment ST
 (≥ 2 mm) ou onde T négative
 profonde résistant au traitement
 anti-angineux
• Symptômes cliniques d’insufﬁsance
 cardiaque ou progression
 de la stabilité hémodynamique
• Arythmies engageant le pronostic
 vital (FV, TV)
• Élévation des concentrations
 de troponines 
• Changements dynamiques
 du segment ST ou de l’onde T
 (symptomatiques ou silencieux)
• Diabète sucré 
• Dysfonctionnement rénal
 (TFG < 60 ml/mn/1,73 m2)
• Réduction de la fonction
 ventriculaire gauche (FE < 40 %)
• Angor post-IDM précoce
• IDM antérieur
• ICP au cours des 6 mois
• PC antérieur
• Score de risque GRACE
 intermédiaire à élevé 
• Pas de récidive de la douleur
 thoracique
• Aucun signe d’insufﬁsance cardiaque
• Aucun nouveau changement
 de l’ECG (lors de l’examen du patient
 et après 6 a 12 h)
• Aucune augmentation des troponines
 (lors de l’examen du patient et après
 6 à 12 h)
Validation
• Réponse au traitement
 anti-angineux
• Biochimie de routine,
 y compris
 les troponines
 (lors de l’examen
 du patient et après
 6-12 h), éventuellement
 marqueurs spéciaux
 (par exemple, D-dimères,
 BNP/INT-proBNP)
• Surveillance répétée
 ou continue
 du segment ST
• Évaluation du score
 de risque 
• Évaluation du risque
 hémorragique
• Diagnostic différentiel :
 échocardiogramme,
 TDM, IRM, imagerie
 nucléaire
Évaluation initiale
• Nature de la douleur
 thoracique
• Examen clinique
 orienté par
 les symptômes
• Probabilité de CP
• Électrocardiogramme
 (sus-décalage 
 du segment ST 
 et autres anomalies)
SCA
possible
IDM ST+
SCA, syndrome coronaire aigu ; CP, coronaropathie ; PC, pontage coronarien ;
IDM, infarctus du myocarde ; ST+ (-), sus (sous)-décalage du segment ST ; FV,
ﬁbrillation ventriculaire ; TV, tachycardie ventriculaire ; TFG, taux de ﬁltration
glomérulaire ; FE, fraction d’éjection
3. Stratégie invasive
Figure 2. Stratégie de prise en charge des NSTEMI en 2010.
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stratégie invasive pour les patients à haut risque doit être 
adapté en fonction du risque en trois catégories : urgente, 
précoce et conservatrice [13] (Tableau 3). Le bénéfi ce de la 
coronarographie à moins de quarante- huit heures est réel 
(IA), le bénéfi ce de l’angioplastie immédiate (inférieure à 
trois heures) est de niveau IIB [2]. Sauf urgence vitale, le 
transfert immédiat, en routine, de ces patients stabilisés 
admis dans les hôpitaux sans « cath lab » n’est pas obligatoire, 
mais devrait être organisé dans les vingt- quatre heures. En 
effet, dans un délai de vingt- quatre heures après apparition 
des symptômes, l’ICP immédiate fait jeu égal avec l’ICP dif-
férée chez des patients bénéfi ciant d’un traitement optimal 
(aspirine + clopidogrel, ou prasugrel + enoxaparine) [13,34].
Défi nir un réseau de soins effi cient
La situation actuelle peut être améliorée par la constitu-
tion de réseaux, dans lequel les SAMU- SMUR, les USIC et 
les centres hémodynamiques coopèrent étroitement. Ce 
système offrirait un accès à l’ICP à la majorité des patients 
dans les délais recommandés. Des exemples se développent 
avec succès pour optimiser l’accès à la table. Ainsi certains 
ont organisé des « gardes interventionnelles » mutualisées 
garantissant une réponse H24.
Intégrer certaines populations 
dans nos études
L’un des obstacles de nos recherches concerne les limites 
de l’application à des individus de résultats obtenus par 
l’étude de groupes plus ou moins homogènes. Certains 
individus (femmes enceintes ou en âge de procréer, sujets 
âgés > 75 ans) sont systématiquement exclus des protocoles 
de recherche de manière injustifi ée. Dans l’avenir, la parti-
cipation des sujets âgés à ces protocoles devrait permettre 
une approche plus réaliste des phénomènes ischémiques vs 
hémorragiques dans une population « vieillissante ».
Conclusion
Les avantages d’un diagnostic et de la stratifi cation du 
risque suivi du traitement dans l’ambulance ne sont plus à 
démontrer. De nouvelles et puissantes molécules enrichissent 
sans cesse l’arsenal thérapeutique de l’urgentiste, mais 
doivent encore faire l’objet d’études randomisées pour en 
limiter le risque hémorragique. Toutefois, avant d’évoquer 
ces médicaments « révolutionnaires », on peut appliquer les 
« bonnes pratiques » pour améliorer l’acheminement des 
patients en salle de cathétérisme dans des délais conformes 
aux recommandations. Aux travers des registres nationaux 
(FAST- MI, STENT FOR LIFE), l’évaluation des pratiques pro-
fessionnelles est un nouveau défi  pour nous permettre de 
nous comparer et conduire aux changements des stratégies 
nécessaires à la prise en charge de ces SCA. Ces registres 
constituent le lien indispensable entre les essais cliniques et 
en routine avant la coronarographie diagnostique [28], et 
d’autres pensent que différer son administration jusqu’à la 
coronarographie afi n d’éviter le risque hémorragique en cas 
de pontage n’est pas fondé [29]. En 2011, la nécessité ou non 
d’un prétraitement par clopidogrel n’est toujours pas résolue 
(PRAGUE - 8, ARMYDAS, CIPAMI). Il semble donc important de 
réévaluer cette pratique avec l’arrivée de nouvelles molé-
cules plus puissantes. Ces questions constituent un véritable 
enjeu clinique pour une utilisation plus rationnelle de ces 
nouveaux anti- agrégants plaquettaires oraux.
Le prasugrel est un nouvel inhibiteur P2Y12 plus puissant 
que le clopidogrel. En phase aiguë, son taux d’agrégation 
plaquettaire est deux fois plus important (avec un plus 
faible pourcentage de non- répondeurs). Les résultats de 
TRITON TIMI 38 montrent une réduction signifi cative des 
événements ischémiques chez les patients traités par ICP 
avec (9,9 % vs 12,1 %) ou sans stent (14,2 % vs 17,1 %) et un 
taux de saignements similaires [30]. Des études cliniques sont 
actuellement en cours sur les NSTEMI à troponine positive 
pour préciser leur place en pré- hospitalier (ACCOAST).
Le ticagrélor est un antiplaquettaire « rapide et 
réversible ». Son effi cacité sur la mortalité, toute cause 
confondue (4,5 vs 5,9 % pour le clopidogrel), pourrait en 
faire demain un traitement privilégié en pré- hospitalier [31]. 
Sa courte demi- vie, son caractère réversible et son profi l 
de sécurité semblent particulièrement adaptés à l’urgence 
pré- hospitalière.
Une bonne orientation
Pour les STEMI, le transfert direct en salle de cathétérisme 
réduit la mortalité. Il est donc indispensable de favoriser 
l’admission directe par les équipes des SMUR. Si le patient 
est thrombolysé, il est par conséquent primordial pour 
l’urgentiste de « repérer » rapidement s’il doit bénéfi cier 
d’une angioplastie de sauvetage. L’objectif d’OPTIMAL était 
d’arriver à identifi er rapidement les 40 à 45 % de patients 
qui ne répondraient pas à la fi brinolyse afi n de les adresser à 
temps vers une table de coronarographie [32]. Ses résultats 
permettent de proposer un score basé sur des items simples, 
et qui donne une première estimation des chances de succès 
de la thrombolyse. Les résultats de plusieurs études récentes 
plaident en faveur d’un transfert précoce vers la salle de 
cathétérisme après thrombolyse, mais le délai optimal entre 
fi brinolyse « réussie » et ICP n’est pas encore clairement 
déterminé [21,33]. Une fenêtre de trois à vingt- quatre 
heures offre les meilleurs résultats avec une mortalité moins 
élevée si l’ICP a été réalisée au- delà de trois heures après 
la fi brinolyse (1,6 % vs 3,7 % quand l’ICP < à 3 heures) [27]. 
L’étude STREAM, qui compare la fi brinolyse avec angioplastie 
différée à l’angioplastie primaire, permettra peut- être d’en 
savoir plus sur ce délai « optimal ».
Pour les NSTEMI, en France, le patient est le plus souvent 
adressé à une USIC ou un service d’urgence. En effet, si la 
stratégie invasive dans les NSTEMI à haut risque n’est plus à 
démontrer, tous les patients ne relèvent pas du cathétérisme 
en urgence. Réalisée trop tôt (à la phase d’hyperréactivité 
plaquettaire), elle ne laisse pas le temps à la pleine effi cacité 
des anti- thrombotiques. En conséquence, l’échéancier d’une 
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